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Koiran idiopaattisessa 
epilepsiassa LÄÄKEHOITO 
ON AVAINASEMASSA
Kohtaukset ovat koirien yleisin neurologinen ongelma. Useimmiten taustalla on idiopaattinen epilepsia, 
jonka tärkein hoitomuoto on lääkehoito. Fenobarbitaali ja kaliumbromidi ovat tavallisimmin käytetyt 
ensisijaislääkkeet. Saatavilla on myös useita lääkevaihtoehtoja niiden potilaiden hoitoon, joita  
perinteiset lääkkeet eivät auta.
Idiopaattisen epilepsian taustalla ei ole muuta aivojen sairautta, ja sen epäillään olevan perinnöllinen. Idio-paattisen epilepsian lääkehoito koirilla aloitetaan, kun 
kohtauksia esiintyy usein (esimerkiksi useammin kuin 
kerran 2 kuukaudessa), kohtaukset pitkittyvät yli 5 mi-
nuutin tai ne esiintyvät ryppäinä (vähintään kaksi kohta-
usta vuorokaudessa).
Ideaalitilanteessa potilas pysyisi lääkityksellä koh-
tauksettomana ilman lääkityksen aiheuttamia haittavai-
kutuksia. Useimmiten lääkityksen avulla ei kuitenkaan 
päästä kokonaan eroon kohtauksista, ja realistisempi 
tavoite onkin vähentää kohtausfrekvenssi kohtuulliselle 
tasolle niin, että lääkityksen mahdolliset haitat ovat sie-
dettäviä.
Yleensä lääkitys pyritään aloittamaan yhdellä lääk-
keellä, mikä on yksinkertaisempaa ja helpompaa omista-
jalle ja vähentää myös lääkkeiden yhteis- ja haittavaiku-
tuksia. Jos riittävää hoitovastetta ei saavuteta, nostetaan 
lääkeannosta, kunnes on saavutettu maksimiannos tai 
terapeuttinen seerumipitoisuus tai potilaalla esiintyy sel-
viä haittavaikutuksia.
Epilepsialääkkeet koiralla
Fenobarbitaali ja kaliumbromidi ovat yhä suosittuja en-
sisijaislääkkeitä koirien epilepsian hoidossa huolimatta 
niiden useista haittavaikutuksista. Uudempien epilepsia-
lääkkeiden käyttöä eläinpuolella rajoittavat muun muas-
sa epäsopiva farmakokinetiikka (liian nopea eliminaatio), 
lajieroista johtuva toksisten metaboliittien muodostumi-
nen (kuten lamotrigiinilla) sekä kallis hinta.
Fenobarbitaalia ja kaliumbromidia lukuun ottamat-
ta tutkimustieto epilepsialääkkeiden käytöstä koirille on 
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vähäistä, ja päätelmät esimerkiksi tehosta perustuvat 
usein pieniin ja yksittäisiin tutkimuksiin, joiden seuranta-
aika voi olla rajallinen. Vähäisemmän käyttökokemuk-
sen vuoksi myös tiedot mahdollisista haittavaikutuksista 
voivat olla puutteellisia. Näin ollen uudempia epilepsia-
lääkkeitä koiralle määrätessään eläinlääkärin on syytä 
perehtyä ihmiskäytössä havaittuihin haittavaikutuksiin. 
Lisäksi kaikkien epilepsialääkityksellä olevien potilaiden 
verinäytteet on syytä tutkia säännöllisesti.
Fenobarbitaali, kaliumbromidi ja imepitoiini ovat 
koiran epilepsian hoidon ensisijaislääkkeitä. Noin 
20–30 %:lla idiopaattista epilepsiaa sairastavista koirista 
ei perinteisten lääkkeiden, fenobarbitaalin ja kaliumbro-
midin, avulla saavuteta riittävää hoitovastetta ilman mer-
kittäviä haittavaikutuksia.
Fenobarbitaali
Fenobarbitaali sitoutuu GABAA-reseptoriin pidentäen sii-
hen liittyvän kloridikanavan aukioloaikaa. Tämä johtaa 
postsynaptisen solukalvon hyperpolarisaatioon, mikä 
lisää inhibitiota postsynaptisesti. Fenobarbitaalin elimi-
naation puoliintumisaika on koirilla 37–74 tuntia. Pää-
osa lääkeaineesta metaboloituu maksassa, mutta noin 
kolmasosa erittyy muuttumattomana virtsaan. Fenobar-
bitaali indusoi pitkäaikaiskäytössä maksan mikrosomaa-
lisia entsyymejä, jolloin eliminaation puoliintumisaika ly-
henee (autoinduktio).
Aloitusannos on 2–3 mg/kg 12 tunnin välein, mut-
ta autoinduktion takia lääkeannosta joudutaan usein 
myöhemmin nostamaan. Terapeuttinen lääkeainepitoi-
suus seerumissa on 15–40 μg/ml, mutta se pyritään pi-
tämään alle 30 μg/ml:n, sillä vakavien maksamuutosten 
kehittymisen riskin on todettu olevan suurempi pitoisuu-
den ylittäessä 35 μg/ml. Mikäli hoitovaste on riittämä-
tön, lääkeannosta voidaan nostaa, kunnes pitoisuus on 
30 μg/ml tai esiintyy selviä haittavaikutuksia.
Fenobarbitaali on yleensä hyvin siedetty lääke tera-
peuttisilla pitoisuuksilla. Ohimeneviä käytösmuutoksia, 
kuten sedaatiota ja joskus myös levottomuutta, voi esiin-
tyä parin viikon aikana lääkityksen aloittamisesta, mut-
ta nämä muutokset ovat yleensä ohimeneviä. Polyuriaa, 
polydipsiaa ja polyfagiaa voidaan myös havaita.
Tavallisimmin verinäytteissä havaittava muutos fe-
nobarbitaalilääkityksellä olevilla koirilla on seerumin 
AFOS-arvon nousu jopa jo 2 viikon kuluttua lääkityksen 
aloittamisesta. Myös muut maksa-arvot voivat nousta, 
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vaikkei taustalla olekaan välttämättä kliinisesti merkit-
tävä maksasairaus vaan entsyymi-induktio. On tärkeää 
erottaa toisistaan entsyymi-induktion aiheuttama mak-
sa-arvojen nousu ja mahdollinen maksatoksisuus. Mak-
satoksisuus voi olla palautuvaa, mikäli se huomataan 
ajoissa ja fenobarbitaalin antaminen lopetetaan. Tämän 
vuoksi pitkäaikaista fenobarbitaalilääkitystä saavien poti-
laiden maksa-arvot ja veren albumiinipitoisuus tulisi tar-
kastaa 6–12 kuukauden välein. Jos potilaan ALAT-arvo 
on noussut tai seerumin albumiinitaso laskenut, on syytä 
tehdä sappihappotesti (Podell 2013). 
Pitkäaikaiseen fenobarbitaalilääkitykseen tai fe-
nobarbitaalin ja kaliumbromidin yhdistelmälääkitykseen 
saattaa liittyä hypertriglyseridemiaa (Kluger ym. 2008). 
Siksi fenobarbitaalia saavien koirien seerumin triglyse-
ridit kannattaa määrittää kontrollikäyntien yhteydessä, 
sillä hypertriglyseridemia altistaa haimatulehdukselle. Fe-
nobarbitaalia saavien koirien seerumin tyroksiinin koko-
nais- ja vapaa pitoisuus voivat olla pieniä, mikä voi joh-
taa virheelliseen hypotyreoosidiagnoosiin.
Immuunivälitteinen neutropenia, anemia ja trombo-
sytopenia ovat harvinaisia mutta vakavia idiosynkraatti-
sia haittavaikutuksia. Nämä palautuvat verimuutokset 
havaitaan yleensä 6 kuukauden sisällä hoidon aloittami-
sesta. Fenobarbitaali voi myös vaikuttaa pinnallisen nek-
rolyyttisen dermatiitin kehittymiseen.
Kaliumbromidi
Bromidia käytetään yleensä epäorgaanisena suolana, 
kaliumbromidina. Sen antiepileptisen vaikutuksen us-
kotaan perustuvan postsynaptisen solukalvon hyperpo-
larisaatioon. Eliminaation puoliintumisaika on koiralla 
pitkä, 25–46 vuorokautta, joten vakaan tilan saavutta-
minen vie useita kuukausia. Bromidi ei metaboloidu lain-
kaan maksassa vaan erittyy muuttumattomana virtsaan. 
Koska bromidi ja kloridi kilpailevat takaisinimeytymisestä 
munuaistubuluksissa, suurentunut kloridin saanti ravin-
nossa lisää bromidin eritystä ja lyhentää sen puoliintu-
misaikaa.
Aloitusannos on 20 mg/kg kahdesti päivässä tai yh-
distelmäterapiassa fenobarbitaalin kanssa 15 mg/kg 
kahdesti päivässä. Päivän kokonaisannos voidaan antaa 
myös kerralla. Terapeuttinen lääkeainepitoisuus seeru-
missa on 1 000–3 000 mg/l, mutta monoterapiassa ta-
voitepitoisuus on 2 000–3 000 mg/l ja yhdistelmähoi-
dossa fenobarbitaalin kanssa 1 000–2 000 mg/l. 
Haittavaikutuksena esiintyy tavallisimmin sedaatiota, 
ataksiaa, polyuriaa, polydipsiaa ja polyfagiaa. Oksentelua 
voi esiintyä todennäköisesti hypertonisen bromidisuolan 
aiheuttaman mahalaukun ärsytyksen takia. Tätä voidaan 
vähentää annostelemalla lääke ruoan mukana ja jaka-
malla päiväannos kahteen erään. Bromidihoito saattaa 
altistaa pankreatiitille. Harvinaisempia haittavaikutuksia 
ovat levottomuus, ihomuutokset sekä pannikuliitti.
Bromidimyrkytys voidaan todeta seerumin lääkeai-
nepitoisuuden ollessa suositusarvojen ylärajoilla tai ylä-
puolella (yleensä > 3 000 mg/l) sekä annettaessa päivä-
annos kerralla. Sen oireet ovat vakavimmissa tapauksissa 
(joita tavataan erittäin harvoin) voimakas tajunnan tason 
lasku sekä lievemmissä tapauksissa muuttunut käytös, 
ataksia ja heikkous.
On hyvä muistaa, että yleensä laboratorioiden ana-
lyysimenetelmät eivät kykene erottamaan kloridia ja 
bromidia. Siksi bromidilääkityksellä olevalla potilaalla 
voidaan virheellisesti todeta suurentunut seerumin klo-
ridipitoisuus.
Realistinen tavoite on 
vähentää kohtausfrekvenssi 
kohtuulliselle tasolle niin, 
että lääkityksen mahdolliset 
haitat ovat siedettäviä.
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Imepitoiini
Imepitoiini (aiemmin ELB-138 tai AWD131-138) on re-
kisteröity koirille idiopaattisen epilepsian aiheuttamien 
yleistyneiden kohtauksien hoitoon. Se tuli Euroopan 
markkinoille keväällä 2013.
Imepitoiini voimistaa GABAA-reseptorivälitteistä inhi-
bitiota sitoutumalla GABAA-reseptorin bentsodiatsepii-
nien sitoutumiskohtaan (osittainen agonisti, heikko afﬁ-
niteetti). Eliminaation puoliintumisaika on 1,5–2 tuntia. 
Imepitoiini metaboloituu (oksidaatio) merkittävästi en-
nen eliminaatiota. Suurin osa imepitoiinista ja sen meta-
boliiteista poistuu ulosteissa eikä virtsassa.
Suositeltava aloitusannos on 10 mg/kg kahdesti 
päivässä. Mikäli hoitovaste ei ole riittävä, annosta voi-
daan nostaa viikon seuranta-ajan jälkeen 50–100 % 
kerrallaan maksimiannokseen 30 mg/kg kahdesti päi-
vässä. Lääkkeen annostelu suhteessa ruokintaan tulee 
pitää samana, koska biologinen hyötyosuus on suu-
rempi annettaessa lääke paastonneelle koiralle. Taval-
lisin todettu haittavaikutus on polyfagia etenkin lääki-
tystä aloitettaessa.
Imepitoiinin vahvuutena ovat fenobarbitaalia ja ka-
liumbromidia vähäisemmät haittavaikutukset, joskaan 
tehossa ei päästä aivan perinteisten lääkkeiden tasolle 
(Löscher ym. 2004, Rieck ym. 2006, Löscher ym. 2013).
Levetirasetaami
Levetirasetaami sitoutuu synapsin vesikkeliproteiiniin ja 
vaikuttaa siten välittäjäaineiden vapautumiseen synapsi-
raossa. Metabolia on nopeaa, ja eliminaation puoliintu-
misaika on 3–6 tuntia. Levetirasetaami poistuu elimistös-
tä pääasiassa munuaisten kautta. Vaikka levetirasetaami 
ei metaboloidu maksassa, yhtäaikaisen annostelun fe-
nobarbitaalin kanssa on havaittu lyhentävän levetirase-
taamin puoliintumisajan 1,5–2 tuntiin.
Suositusannos on 20 mg/kg kolmesti päivässä (vaih-
teluväli 5–30 mg/kg). Koirilla ei ole havaittu kliinistä 
korrelaatiota käytetyn annoksen, seerumin lääkeaine-
pitoisuuden ja levetirasetaamin tehon välillä, ja koska 
lääkkeen turvallisuusmarginaali on korkea, pitoisuuden 
mittaaminen ei ole tarpeen. Levetirasetaami on yleensä 
hyvin siedetty lääke, ja sedaatio ja ataksia ovat sen ta-
vallisimmat haittavaikutukset etenkin lääkitystä aloitet-
taessa.
Topiramaatti
Topiramaatilla on useita vaikutusmekanismeja, mut-
ta jännitesäätöisten natriumkanavien salpaaminen on 
keskeistä. Eliminaation puoliintumisaika on 2–3,8 tuntia. 
Topiramaatti poistuu elimistöstä pääasiassa munuaisten 
kautta.
Suositusannos on 2–10 mg/kg kahdesti tai kol-
mesti päivässä. Huolimatta lyhyestä puoliintumisajasta 
koh tauksia ehkäisevä teho saattaa jatkua pidempään, 
ja siksi kahdesti päivässä annosteleminenkin voi riittää 
(Kiviranta ym. 2013). Haittavaikutuksena voidaan havai-
ta sedaatiota, ataksiaa ja painon laskua.
Tsonisamidi
Tsonisamidilla on useita vaikutusmekanismeja. Se salpaa 
jänniteherkkiä natrium- ja kalsiumkanavia ja vaikuttaa 
GABA-ergiseen hermovälitykseen. Koirilla tsonisami-
di imeytyy hyvin ruoansulatuskanavasta ja eliminaation 
puoliintumisaika on melko pitkä, 15–20 tuntia. Suurin 
osa lääkeaineesta metaboloituu ensin maksassa ennen 
erittymistä virtsaan.
Aloitusannos on 5–10 mg/kg kahdesti päivässä. Te-
rapeuttista seerumin lääkeainepitoisuutta ei ole määri-
tetty koirille, ja suuren turvallisuusmarginaalin vuoksi 
pitoisuuksia ei juuri rutiininomaisesti mitata. Haittavaiku-
tuksena voidaan havaita sedaatiota, ataksiaa ja ruoka-
halun alenemista. Osalla hoidetuista potilaista todetaan 
maksaentsyymien nousua. Vakavampana haittavaiku-
tuksena koirilla on raportoitu akuuttia maksatoksisuut-
ta. Lisäksi tsonisamidin käytön yhteydessä on raportoitu 
munuaisperäistä veren happotason nousua.
Gabapentiini
Gabapentiinin tarkkaa vaikutusmekanismia ei tunneta. 
Sen pääasiallisen vaikutuksen uskotaan kuitenkin johtu-
van sen sitoutumisesta jänniteherkkien kalsiumkanavien 
lisäyksikköön, mikä johtaa eksitatoristen välittäjäainei-
den vapautumisen vähenemiseen. Koirilla gabapentiini 
metaboloituu osittain maksassa (n. 1/3) ennen erittymis-
tä virtsaan. Koiralla gabapentiinin eliminaation puoliin-
tumisaika on 3–4 tuntia.
Suositeltava annos on 10–20 mg/kg kolmesti päiväs-
sä. Sedaatio ja ataksia ovat tavallisia haittavaikutuksia, ja 
niiden vähentämiseksi voidaan aluksi käyttää alhaisem-
paa annostasoa. Suuren turvallisuusmarginaalin takia 
seerumin lääkeainepitoisuuksia ei välttämättä tarvitse 
mitata.
Pregabaliini
Pregabaliini on rakenteelisesti samanlainen kuin gaba-
pentiini. Se sitoutuu samaan reseptoriin hermosolun 
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jänniteherkkien kalsiumkanavien lisäalayksikköön, mikä 
vähentää kalsiumin sisäänvirtausta ja siten eksitatoristen 
välittäjäaineiden vapautumista. Gabapentiiniin verrat-
tuna pregabaliinin afﬁniteetti kyseiseen reseptoriin on 
suurempi, ja sillä on suurempi biologinen hyötyosuus ja 
pidempi eliminaation puoliintumisaika. Puoliintumisaika 
on koiralla noin 7 tuntia. Lääkeaine erittyy pääasiassa 
virtsaan.
Suositeltava annos on 3–4 mg/kg kahdesti tai kol-
mesti päivässä. Hoidon voi haittavaikutusten pienentä-
miseksi aloittaa annoksella 2 mg/kg kahdesti tai kolmesti 
päivässä, ja annosta voi nostaa 1 mg/kg viikossa, kunnes 
saavutetaan haluttu annos ja riittävä hoitovaste. Tera-
peuttista seerumin lääkeainepitoisuutta ei ole määritelty, 
joten niiden mittaaminen ei ole tarpeen. Tavallisimmat 
haittavaikutukset ovat sedaatio ja ataksia.
Lakosamidi ja ruﬁnamidi
Lakosamidin ja ruﬁnamidin käytöstä epileptisten kohta-
usten hoidossa koirilla ei ole tehty tutkimuksia. 
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niiden potilaiden hoitoon, 
joita perinteiset 
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